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563ﻣﺪت اﺟﺮاء - روز
اﻧﺠﺎم اﯾﻦ ﮔﻮﻧﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﺘﻮاﻧﺪ ﭼﺸﻢ اﻧﺪاز ﻫﺎي ﺑﺎ ارزﺷﯽ را ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر درك اﺳﺘﻌﺪاد ژﻧﺘﯿﮑﯽ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎ ﻓﺮاﻫﻢ ﻧﻤﺎﯾﺪ و ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﻣﻤﮑﻦﺿﺮورت اﻧﺠﺎم ﺗﺤﻘﯿﻖ
اﺳﺖ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺑﻬﺒﻮد ﺗﺸﺨﯿﺺ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ و ﻣﺪﯾﺮﯾﺖ ﺑﻬﺘﺮ ﺑﯿﻤﺎران ﮔﺮددﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ اﻧﺠﺎم ﭘﮋوﻫﺶ در اﯾﻦ زﻣﯿﻨﻪ ﺿﺮوري ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽ رﺳﺪ و ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﮐﻨﻮﻧﯽ
ﻧﯿﺰ ﺑﺮ اﯾﻦ اﺳﺎس ﺻﻮرت ﺧﻮاﻫﺪ ﮔﺮﻓﺖ.
ﺗﻌﯿﯿﻦ ارﺗﺒﺎط ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ G54+T ژن آدﯾﭙﻮﻧﮑﺘﯿﻦ ﺑﺎ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ و ﭼﺎﻗﯽ در اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﮐﺒﺪ ﭼﺮب ﻏﯿﺮ اﻟﮑﻠﯽﻫﺪف ﮐﻠﯽ
ﺗﺸﺨﯿﺺ ﺑﯿﻤﺎري ﮐﺒﺪ ﭼﺮب ﻏﯿﺮ اﻟﮑﻠﯽ ﺗﻮﺳﻂ ﭘﺰﺷﮏ و ﺗﺎﯾﯿﺪ آن ﺑﺮ اﺳﺎس ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي ﺣﺎﺻﻞ از ﺳﻮﻧﻮ ﮔﺮاﻓﯽ ﺧﻮاﻫﺪ ﺑﻮد. ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﻧﯿﺰ ﺗﺮﺟﯿﺤﺎﺧﻼﺻﻪ روش ﮐﺎر
از ﺑﯿﻦ دوﺳﺘﺎن و ﻫﻤﮑﺎران ﺑﯿﻤﺎر و ﯾﺎ ﺳﺎﯾﺮ اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻤﯽ ﮐﻪ از ﻟﺤﺎظ ﺳﻦ، ﺟﻨﺲ، IMB و ﺳﺎﯾﺮ ﻣﻌﯿﺎر ﻫﺎي ورود ﻣﺸﺎﺑﻪ ﮔﺮوه ﻣﻮرد ﺑﻮده و ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ
ﺑﯿﻤﺎري DLFAN ﻧﻤﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ اﻧﺘﺨﺎب ﺧﻮاﻫﻨﺪ ﺷﺪ. در ﺿﻤﻦ اﻧﺘﺨﺎب اﻓﺮاد ﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﻌﯿﺎرﻫﺎي ورود و ﺧﺮوج )از ﻧﻈﺮ ﺑﯿﻤﺎري و ﻣﺼﺮف داروﻫﺎ( ﺑﻪ
ﺻﻮرت ﺧﻮدﮔﺰارﺷﯽ ﺧﻮاﻫﺪ ﺑﻮد
اﻃﻼﻋﺎت ﻣﺠﺮي و ﻫﻤﮑﺎران
ﭘﺴﺖ اﻟﮑﺘﺮوﻧﯿﮏدرﺟﻪ ﺗﺤﺼﯿﻠﯽﻧﻮع ﻫﻤﮑﺎريﺳﻤﺖ در ﻃﺮحﻧﺎم و ﻧﺎم ﺧﺎﻧﻮادﮔﯽ




در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ از ﻃﺮﯾﻖ ﺗﻌﯿﯿﻦ ارﺗﺒﺎط ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ 54- ژن آدﯾﭙﻮﻧﮑﺘﯿﻦ ﺑﺎ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﻣﯽ ﺗﻮان اﻓﺮاد ﻣﺴﺘﻌﺪ ﺑﻪ ﮐﺒﺪ ﭼﺮبﭼﮑﯿﺪه ﻃﺮح
ﻏﯿﺮ اﻟﮑﻠﯽ را ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﮐﺮد و ﺑﻪ ﻧﻘﺶ آﻧﻬﺎ در اﻫﺪاف درﻣﺎﻧﯽ ﺟﻬﺖ ﺑﻬﺒﻮد ﻋﻼﯾﻢ ﺑﯿﻤﺎري ﺗﺎﮐﯿﺪ ﮐﺮد.
اوﻟﯿﻦ ﺑﺎر در ﺳﺎل 0891 ﺗﻮﺳﻂgiwduL و ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ ﻣﻌﺮﻓﯽ ﺷﺪ )1, 2(.اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﺗﻮﺳﻂ اﻓﺰاﯾﺶ آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎي ﮐﺒﺪي ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺗﺮاﻧﺲﭘﯿﺸﯿﻨﻪ ﻃﺮح
آﻣﯿﻨﺎزﻫﺎي ﮐﺒﺪي و ﺗﻐﯿﯿﺮ در ﭘﺮوﻓﺎﯾﻞ ﻟﯿﭙﯿﺪي ﻣﺸﺨﺺ ﻣﯽ ﺷﻮد )3(و ﻃﯿﻒ وﺳﯿﻌﯽ از ﻋﻼﯾﻢ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ و ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﯾﮏ از اﺳﺘﺌﺎﺗﻮز ﺳﺎده ﺗﺎ
اﺳﺘﺌﺎﺗﻮﻫﭙﺎﺗﯿﺖ ﻏﯿﺮ اﻟﮑﻠﯽ )HSAN(، ﺳﯿﺮوز و ﺣﺘﯽ در ﻧﻬﺎﯾﺖ ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎي ﺳﻠﻮل ﮐﺒﺪي را در ﺑﺮﻣﯽ ﮔﯿﺮد)2, 3(.
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ﺗﻌﯿﯿﻦ ارﺗﺒﺎط ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ G54+T ژن آدﯾﭙﻮﻧﮑﺘﯿﻦ ﺑﺎ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ و ﭼﺎﻗﯽ در اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﮐﺒﺪ ﭼﺮب ﻏﯿﺮ اﻟﮑﻠﯽﻫﺪف از اﺟﺮا
ﺑﯿﻦ ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ 54- ژن آدﯾﭙﻮﻧﮑﺘﯿﻦ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ DLFANارﺗﺒﺎط ﻣﺜﺒﺖ وﺟﻮد دارد. ﺑﯿﻦ ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢﻓﺮﺿﯿﺎت ﯾﺎ ﺳﻮاﻻت ﭘﮋوﻫﺸﯽ
54- ژن آدﯾﭙﻮﻧﮑﺘﯿﻦ و ﭼﺎﻗﯽ در اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ DLFANارﺗﺒﺎط ﻣﺜﺒﺖ وﺟﻮد دارد.
ﭼﻪ ﻣﻮﺳﺴﺎﺗﯽ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﻨﺪ از ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻃﺮح
اﺳﺘﻔﺎده ﻧﻤﺎﯾﻨﺪ؟
ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻫﺎ و ﻣﺮاﮐﺰ ﭘﮋوﻫﺸﯽ
در ﺻﻮرت ﺳﺎﺧﺖ دﺳﺘﮕﺎه ﻧﻈﺮ ﺻﻨﻌﺖ و
داوران
ﺳﺎﺧﺖ دﺳﺘﮕﺎه ﻧﺪارد
ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ G54+T ژن ادﯾﭙﻮﻧﮑﺘﯿﻦ ﺑﺎ ﭼﺎﻗﯽ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﮐﺒﺪ ﭼﺮب ﻏﯿﺮ اﻟﮑﻠﯽﮐﻠﯿﺪ وازه ﻫﺎي ﻓﺎرﺳﯽ
ﺗﺸﺨﯿﺺ ﺑﯿﻤﺎري ﮐﺒﺪ ﭼﺮب ﻏﯿﺮ اﻟﮑﻠﯽ ﺗﻮﺳﻂ ﭘﺰﺷﮏ و ﺗﺎﯾﯿﺪ آن ﺑﺮ اﺳﺎس ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي ﺣﺎﺻﻞ از ﺳﻮﻧﻮ ﮔﺮاﻓﯽ ﺧﻮاﻫﺪ ﺑﻮد. ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﻧﯿﺰروش ﭘﮋوﻫﺶ و ﺗﮑﻨﯿﮏ ﻫﺎي اﺟﺮاﯾﯽ
ﺗﺮﺟﯿﺤﺎ از ﺑﯿﻦ دوﺳﺘﺎن و ﻫﻤﮑﺎران ﺑﯿﻤﺎر و ﯾﺎ ﺳﺎﯾﺮ اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻤﯽ ﮐﻪ از ﻟﺤﺎظ ﺳﻦ، ﺟﻨﺲ، IMB و ﺳﺎﯾﺮ ﻣﻌﯿﺎر ﻫﺎي ورود ﻣﺸﺎﺑﻪ ﮔﺮوه
ﻣﻮرد ﺑﻮده و ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎري DLFAN ﻧﻤﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ اﻧﺘﺨﺎب ﺧﻮاﻫﻨﺪ ﺷﺪ. در ﺿﻤﻦ اﻧﺘﺨﺎب اﻓﺮاد ﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﻌﯿﺎرﻫﺎي ورود و ﺧﺮوج )از
ﻧﻈﺮ ﺑﯿﻤﺎري و ﻣﺼﺮف داروﻫﺎ( ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺧﻮدﮔﺰارﺷﯽ ﺧﻮاﻫﺪ ﺑﻮد.
در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ از ﻃﺮﯾﻖ ﺗﻌﯿﯿﻦ ارﺗﺒﺎط ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ 54- ژن آدﯾﭙﻮﻧﮑﺘﯿﻦ ﺑﺎ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﻣﯽ ﺗﻮان اﻓﺮاد ﻣﺴﺘﻌﺪ ﺑﻪ ﮐﺒﺪ ﭼﺮبدﻻﯾﻞ ﺿﺮورت و ﺗﻮﺟﯿﻪ اﻧﺠﺎم ﮐﺎر
ﻏﯿﺮ اﻟﮑﻠﯽ را ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﮐﺮد و ﺑﻪ ﻧﻘﺶ آﻧﻬﺎ در اﻫﺪاف درﻣﺎﻧﯽ ﺟﻬﺖ ﺑﻬﺒﻮد ﻋﻼﯾﻢ ﺑﯿﻤﺎري ﺗﺎﮐﯿﺪ ﮐﺮد.
ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ G54+T ژن آدﯾﭙﻮﻧﮑﺘﯿﻦ ﺑﺎ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ و ﭼﺎﻗﯽ در اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﮐﺒﺪ ﭼﺮب ﻏﯿﺮ اﻟﮑﻠﯽﮐﻠﯿﺪ واژه ﻫﺎي ﻓﺎرﺳﯽ ﺑﺎزﻧﮕﺮي ﺷﺪه
ﻧﺪاردﻓﻬﺮﺳﺖ ﻣﻨﺎﺑﻊ و ﻣﺮاﺟﻊ ﻋﻠﻤﯽ داﺧﻠﯽ
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در ﺣﺎل اﻧﺠﺎم ﻃﺮحﺧﻼﺻﻪ ﻧﺘﯿﺠﻪ اﺟﺮاي ﻃﺮح
ﺳﺎﺑﻘﻪ ﻋﻠﻤﯽ ﻃﺮح و ﭘﮋوﻫﺶ ﻫﺎي اﻧﺠﺎم
ﺷﺪه ﺑﺎ ذﮐﺮ ﻣﺄﺧﺬ ﺑﻪ وﯾﮋه در اﯾﺮان
ﻧﺪارد
ﺗﻌﯿﯿﻦ ارﺗﺒﺎط ﺑﯿﻦ ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ 54- ژن آدﯾﭙﻮﻧﮑﺘﯿﻦ ﺑﺎ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ DLFAN و ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ آن ﺑﺎ ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪﺧﻼﺻﻪ ﻃﺮح ﻃﺒﻖ اﻫﺪاف ﭘﯿﺶ ﺑﯿﻨﯽ ﺷﺪه
ﺗﻌﯿﯿﻦ ارﺗﺒﺎط ﺑﯿﻦ ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ 54- ژن آدﯾﭙﻮﻧﮑﺘﯿﻦ ﺑﺎ ﭼﺎﻗﯽ در اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ DLFAN و ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ آن ﺑﺎ ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ
در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ، 7 ﺳﯽ ﺳﯽ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺧﻮن ﻧﺎﺷﺘﺎي اﻓﺮاد واﺟﺪ ﺷﺮاﯾﻂ ﺟﻬﺖ ﺑﺮرﺳﯽ ﻫﺎي ژﻧﺘﯿﮑﯽ وﺑﯿﻮﺷﯿﻤﯿﺎﯾﯽ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻣﯿﺸﻮد. ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎيteMerAstnemeriuqeRtahW
ﺧﻮن در ﻟﻮﻟﻪ ﻫﺎي داراي ﻣﺎده ﺿﺪ اﻧﻌﻘﺎد )ATDE( ﺟﻤﻊ آوري ﺧﻮاﻫﺪ ﺷﺪ. ﻧﮕﻬﺪاري ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ ﺗﺎ روز اﻧﺠﺎم آزﻣﺎﯾﺸﺎت در ﻓﺮﯾﺰر 07-
درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﯿﮕﺮاد اﻧﺠﺎم ﻣﯽ ﺷﻮد. ﺗﻌﯿﯿﻦ ژﻧﻮﺗﯿﭗ از ﻃﺮﯾﻖ آزﻣﺎﯾﺶ PLFR-RCP ﺑﺮ روي ژل آﮔﺎرز اﻧﺠﺎم ﻣﯽ ﺷﻮد.در اﺑﺘﺪاي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ،
ﭘﺲ از ﺣﺬف ﮔﻠﺒﻮﻟﻬﺎي ﻗﺮﻣﺰ از ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺧﻮن، AND ﮔﻠﺒﻮﻟﻬﺎي ﺳﻔﯿﺪ اﺳﺘﺨﺮاج ﻣﯿﺸﻮد. ﺑﺮاي ﺗﮑﺜﯿﺮ ﻗﻄﻌﻪ ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ از روش RCP
اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪه و ﺻﺤﺖ RCP روي ژل آﮔﺎرز ﺗﻮﺳﻂ ﺑﺎﻧﺪ اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﮐﻨﺘﺮل ﻣﯿﮕﺮدد. ﻣﺤﺼﻮلRCP ﺗﺤﺖ اﺛﺮ ﻫﻀﻢ آﻧﺰﯾﻤﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ و
اﺟﺰاي ﻫﻀﻢ ﺷﺪه ﭘﺲ از اﻟﮑﺘﺮوﻓﻮرز روي ژل آﮔﺎرز و رﻧﮓ آﻣﯿﺰي ﺑﺎ اﺗﯿﺪﯾﻮم ﺑﺮوﻣﺎﯾﺪ زﯾﺮ ﻧﻮر ﻣﺎورا ﺑﻨﻔﺶ ﺑﺮرﺳﯽ ﺷﺪه و ﺑﺮ اﺳﺎس ﻃﻮل
ﻗﻄﻌﺎت ﻣﻮرد ﺗﻔﺴﯿﺮ ﻗﺮار ﻣﯿﮕﯿﺮﻧﺪ.
از ﺗﻤﺎﻣﯽ ﺑﯿﻤﺎران ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر دادن ﻧﻤﻮﻧﻪ رﺿﺎﯾﺖ ﮐﺘﺒﯽ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺧﻮاﻫﺪ ﺷﺪ و ﻓﺮﻣﯽ ﺗﻬﯿﻪ ﺧﻮاﻫﺪ ﮔﺮدﯾﺪ ﮐﻪ ﺗﻤﺎﻣﯽ اﻃﻼﻋﺎت ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪﻣﻼﺣﻈﺎت ﮔﺮوه
ﺑﯿﻤﺎران در آن ﺛﺒﺖ ﺧﻮاﻫﺪ ﮔﺮدﯾﺪ.
ﺗﻤﺎم اﻗﺪاﻣﺎت ﺗﺤﺖ ﻧﻈﺎرت و ﺑﺮرﺳﯽ اﻋﻀﺎي ﮔﺮوه ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪﻣﻼﺣﻈﺎت ﻧﺎﻇﺮ
ﺗﻬﺮان-ﺗﻬﺮان-ﺷﻬﺮك داﻧﺶ- ﺧﯿﺎﺑﺎن ﺷﻬﯿﺪ ﺣﺒﯿﺒﯽ-ﭘﻼك9sserddAemoH
ﻣﺮاﮐﺰ درﻣﺎﻧﯽecalPkroW
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﺑﺮ روي 07 ﻓﺮد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ DLFAN )ﻣﻮرد( و 07 ﻓﺮد ﺳﺎﻟﻢ )ﺷﺎﻫﺪ( در ﻣﺤﺪوده ﺳﻨﯽ 56-02 ﺳﺎل اﻧﺠﺎم ﺧﻮاﻫﺪ ﺷﺪ. اﯾﻦﺟﺎﻣﻌﻪ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ و روش ﻧﻤﻮﻧﻪ ﮔﯿﺮي
ﺑﯿﻤﺎران ﺑﻪ روش ﺗﺼﺎدﻓﯽ ﺳﺎده از ﺑﯿﻦ اﻓﺮاد ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﮐﻨﻨﺪه ﺑﻪ ﻣﻄﺐ ﻣﺘﺨﺼﺺ ﮔﻮارش اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪه و ﭘﺲ از اراﺋﻪ ﺗﻮﺿﯿﺤﺎت ﻻزم در
ﻣﻮرد ﻧﺤﻮه اﻧﺠﺎم ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ و ﻧﯿﺰ اﻫﺪاف ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در ﺻﻮرت ﺗﻤﺎﯾﻞ و ﭘﺲ از اﺧﺬ رﺿﺎﯾﺘﻨﺎﻣﻪ ﮐﺘﺒﯽ وارد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺧﻮاﻫﻨﺪ ﺷﺪ. ﺟﻬﺖ ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ
ﺣﺠﻢ ﻧﻤﻮﻧﻪ، اﻃﻼﻋﺎت اوﻟﯿﻪ ﺷﺎﻣﻞ درﺻﺪ ﻓﺮاواﻧﯽ ژﻧﻮﺗﯿﭗ 54 TGژن آدﯾﭙﻮﻧﮑﺘﯿﻦ ، ﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 13(ossuM(ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪ و ﺑﺎ
در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻦ اﻃﻤﯿﻨﺎن 59 %، ﺗﻮان آزﻣﻮن 08 % ﻣﻄﺎﺑﻖ ﺑﺎ ﻓﺮﻣﻮل زﯾﺮ ﺣﺪاﻗﻞ ﺣﺠﻢ ﻧﻤﻮﻧﻪ در ﻫﺮ ﮔﺮوه ﺑﺮاﺑﺮ 86ﻣﻮرد ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪ ﮐﻪ
ﺟﻬﺖ ﮐﺴﺐ اﻃﻤﯿﻨﺎن در ﻫﺮ ﮔﺮوه 07 ﻧﻔﺮ اﻧﺘﺨﺎب ﺧﻮاﻫﻨﺪ ﺷﺪ.
ﺑﯿﻤﺎري ﮐﺒﺪ ﭼﺮب ﻏﯿﺮ اﻟﮑﻠﯽ)DLFAN( ، ﺗﺠﻤﻊ ﭼﺮﺑﯽ ﺑﻪ وﯾﮋه ﺗﺮي ﮔﻠﯿﺴﯿﺮﯾﺪﻫﺎ )01-5 درﺻﺪ( در ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﮐﺒﺪي اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﯿﺶ ازﺑﯿﺎن ﻣﺴﺄﻟﻪ وﺑﺮرﺳﯽ ﻣﺘﻮن
5% وزن ﮐﺒﺪ راﺗﺸﮑﯿﻞ ﻣﯽ دﻫﺪ ، در ﻏﯿﺎب ﻣﺼﺮف اﻟﮑﻞ ﺑﺮوز ﻣﯽ ﯾﺎﺑﺪ و اوﻟﯿﻦ ﺑﺎر در ﺳﺎل 0891 ﺗﻮﺳﻂgiwduL و ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ
ﻣﻌﺮﻓﯽ ﺷﺪ )1, 2(.اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﺗﻮﺳﻂ اﻓﺰاﯾﺶ آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎي ﮐﺒﺪي ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺗﺮاﻧﺲ آﻣﯿﻨﺎزﻫﺎي ﮐﺒﺪي و ﺗﻐﯿﯿﺮ در ﭘﺮوﻓﺎﯾﻞ ﻟﯿﭙﯿﺪي ﻣﺸﺨﺺ ﻣﯽ
ﺷﻮد )3(و ﻃﯿﻒ وﺳﯿﻌﯽ از ﻋﻼﯾﻢ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ و ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﯾﮏ از اﺳﺘﺌﺎﺗﻮز ﺳﺎده ﺗﺎ اﺳﺘﺌﺎﺗﻮﻫﭙﺎﺗﯿﺖ ﻏﯿﺮ اﻟﮑﻠﯽ )HSAN(، ﺳﯿﺮوز و ﺣﺘﯽ در ﻧﻬﺎﯾﺖ
ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎي ﺳﻠﻮل ﮐﺒﺪي را در ﺑﺮﻣﯽ ﮔﯿﺮد)2, 3(. اﺳﺎﺳﺎ ﺷﯿﻮع DLFAN ﺑﻪ دﻟﯿﻞ اﻓﺰاﯾﺶ ﺷﯿﻮع ﭼﺎﻗﯽ رو ﺑﻪ اﻓﺰاﯾﺶ اﺳﺖ و 03%
ﺑﺰرﮔﺴﺎﻻن در اﯾﺎﻟﺖ ﻣﺘﺤﺪه و ﺳﺎﯾﺮ ﮐﺸﻮرﻫﺎي ﻏﺮﺑﯽ ﺑﻪ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﻣﺒﺘﻼ ﻫﺴﺘﻨﺪ. اﯾﻦ ﻣﯿﺰان در اﻓﺮاد ﭼﺎق ﺑﻪ 75% در اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ
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دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع دو 07% و در ﭼﺎﻗﯽ ﺑﯿﻤﺎرﮔﻮﻧﻪ ﺑﻪ 09% رﺳﯿﺪه اﺳﺖ)2(. از ﻃﺮﻓﯽ ﺷﯿﻮع ﭼﺎﻗﯽ و ﺳﻨﺪروم ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﻬﻢ ﺗﺮﯾﻦ
رﯾﺴﮏ ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎري ﮐﺒﺪ ﭼﺮب در اﯾﺮان در ﺣﺎل اﻓﺰاﯾﺶ اﺳﺖ؛ ﺑﻨﺎﺑﺮ اﯾﻦ ﺷﯿﻮع DLFAN و HSAN و ﻋﻮارض ﻣﺮﺗﺒﻂ
ﺑﺎ آن در آﯾﻨﺪه اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ ﯾﺎﺑﺪ)4(.ﺑﺮ اﺳﺎس ﺟﺪﯾﺪ ﺗﺮﯾﻦ ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ، در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﮐﻪ در ﺷﯿﺮاز ﺑﯿﻦ ﺳﺎﻟﻬﺎي 0102 و 1102 اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ،
ﻣﯿﺰان ﺷﯿﻮع %12/5 ، DLFAN ﺟﻤﻌﯿﺖ ﻋﻤﻮﻣﯽ ﺑﺰرﮔﺴﺎل ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪ )5( .ﺑﺎﻻﺗﺮﯾﻦ ﻣﯿﺰان ﺷﯿﻮع ﮔﺰارش ﺷﺪه DLFAN در ﺳﺎل
1102 در ﺟﻤﻌﯿﺖ ﺑﺰرﮔﺴﺎل اﯾﺮاﻧﯽ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع دو ، 55/8 %ﺑﻮد)6(. ﻋﻤﺪه ﺗﺮﯾﻦ رﯾﺴﮏ ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎري DLFAN،
اﻓﺰاﯾﺶ وزن ﺑﺪن، دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع 2، دﯾﺲ ﻟﯿﭙﯿﺪﻣﯽ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﻫﺴﺘﻨﺪ)3, 7, 8(؛ از اﯾﻦ رو اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري را ﺗﻈﺎﻫﺮ ﮐﺒﺪي ﺳﻨﺪروم
ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ ﺗﻌﺮﯾﻒ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ)3(. ازﺳﺎﯾﺮﻋﻮاﻣﻞ ﺧﻄﺮ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎري ﮐﺒﺪ ﭼﺮب ﻏﯿﺮ اﻟﮑﻠﯽ ﻣﯽ ﺗﻮان ﺑﻪ اﺧﺘﻼﻻت ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻢ ﻟﯿﭙﯿﺪي،
ﺳﻨﺪروم ﺑﺎزﺧﻮري ، ﮐﺎﻫﺶ وزن ﺷﺪﯾﺪ ﻣﺘﻌﺎﻗﺐ ﺑﺎي ﭘﺲ ﻣﻌﺪي ﯾﺎ ژژﻧﻮاﯾﻠﺌﺎل، ﻟﯿﭙﻮدﯾﺴﺘﺮوﻓﯽ، ﺗﻐﺬﯾﻪ ورﯾﺪي ﮐﺎﻣﻞ و داروﻫﺎﯾﯽ
ﻣﺎﻧﻨﺪsnegortseo citehtnys, sdiorets mezaitlid,enoradoima و nefixomat اﺷﺎره ﻧﻤﻮد)8(. ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ
اﻫﻤﯿﺖ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري، دﯾﺪﮔﺎه ﻋﻤﻮﻣﯽ درﺑﺮﮔﯿﺮﻧﺪه ﺗﻼﺷﻬﺎﯾﯽ ﺑﺮاي ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي از اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري، آﻣﻮزش ﻋﻤﻮﻣﯽ و ﺗﺸﻮﯾﻖ ﺑﻪ اﻓﺰاﯾﺶ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ
ﺑﺪﻧﯽ و ﻋﺎدات ﻏﺬاﯾﯽ ﺳﺎﻟﻢ ﺑﯿﻦ ﺑﺰرﮔﺴﺎﻻن اﺳﺖ ﮐﻪ ﻧﻪ ﺗﻨﻬﺎ اﻓﺮاد در ﻣﻌﺮض ﺧﻄﺮ ﻣﺎﻧﻨﺪ اﻓﺮاد ﭼﺎق و ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع 2، ﺑﻠﮑﻪ اﻓﺮادي
را ﮐﻪ ﭼﺎق ﻧﯿﺴﺘﻨﺪ و ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ در ﻣﻌﺮض ﺧﻄﺮ اﯾﻦ ﭘﯿﺎﻣﺪﻫﺎ ﺑﺎﺷﻨﺪ را ﺷﺎﻣﻞ ﻣﯽ ﺷﻮد. از ﻧﻈﺮ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ، ﻋﻮاﻣﻞ ﺗﺎﺛﯿﺮﮔﺬار در اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ
DLFAN ﻣﻨﻄﻘﻪ آﺳﯿﺎ-اﻗﯿﺎﻧﻮس آرام ﮐﻪ ﭼﺎق ﻧﯿﺴﺘﻨﺪ ﺷﺎﻣﻞ اﻓﺰاﯾﺶ در وزن ﺑﺪن، ﺗﻮزﯾﻊ ﻣﺘﻔﺎوت ﺑﺎﻓﺖ ﭼﺮﺑﯽ اﺣﺸﺎﯾﯽ، درﯾﺎﻓﺖ
ﮐﻠﺴﺘﺮول ﺑﺎﻻي رژﯾﻢ ﻏﺬاﯾﯽ، ﻣﺤﻞ زﻧﺪﮔﯽ، ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺑﺪﻧﯽ ﻧﺎﮐﺎﻓﯽ و زﻣﯿﻨﻪ ژﻧﺘﯿﮑﯽ ﺧﺎص ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ)9(. ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽ رﺳﺪ ﻫﻢ
ژﻧﺘﯿﮏ و ﻫﻢ ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي ﻣﺤﯿﻄﯽ در ﺑﺮوز ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﻏﯿﺮ واﮔﯿﺮدار ﻧﻘﺶ دارﻧﺪ )01(. ﺗﻌﺎﻣﻞ ﺑﯿﻦ ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي ﺑﯿﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ، ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي
رواﻧﯽ-رﻓﺘﺎري و ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي ﻣﺤﯿﻄﯽ، در ﺗﺠﻤﻊ ﭼﺮﺑﯽ ﺑﺪن، ﺗﻮزﯾﻊ ﭼﺮﺑﯽ، ﭼﺎﻗﯽ و ﺧﻄﺮات ﺳﻼﻣﺘﯽ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﻣﻮﺛﺮﻧﺪ )11(. اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﺑﻪ
ﻋﻨﻮان ﯾﮏ ﻫﻮرﻣﻮن آﻧﺘﯽ ﻟﯿﭙﻮﻟﯿﺘﯿﮏ در ﺣﺎﻟﺖ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در اﺳﺘﺌﺎﺗﻮز و ﺗﺠﻤﻊ ﭼﺮﺑﯽ در ﮐﺒﺪ دﺧﺎﻟﺖ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه
اﺳﺖ ﮐﻪ در ﺑﯿﻤﺎران DLFAN ﻣﯿﺰان ﮐﺎﻫﺶ ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﻧﻪ ﺗﻨﻬﺎ در ﺑﺎﻓﺖ ﻋﻀﻠﻪ، ﺑﻠﮑﻪ در )21(.اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ در ﺳﯿﺴﺘﻢ
ﻫﺎي ﺑﯿﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ، اوﻟﯿﻦ ﺑﺎر ﺗﻮﺳﻂ seis و ﻫﻤﮑﺎران ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻋﺪم ﺗﻌﺎدل در ﺳﯿﺴﺘﻢ ﭘﺮواﮐﺴﯿﺪان/ آﻧﺘﯽ اﮐﺴﯿﺪان ﺗﻌﺮﯾﻒ ﺷﺪ )31(. ﻋﺪم
ﺗﻌﺎدل در ﻣﻌﺎدﻟﻪ ي ﭘﺮواﮐﺴﯿﺪان/ آﻧﺘﯽ اﮐﺴﯿﺪان، ﻓﺮﺿﯿﻪ اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ را در ﮐﺒﺪ ﻣﻄﺮح ﻣﯽ ﮐﻨﺪ؛ ﺷﺮاﯾﻄﯽ ﮐﻪ ﺳﺒﺐ اﯾﺠﺎد روﯾﺪاد
ﻫﺎي ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﯾﮏ در اﯾﻦ اﻧﺪام ﺣﯿﺎﺗﯽ ﻣﯽ ﺷﻮد و ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻓﻌﺎل اﮐﺴﯿﮋن )SOR( ﺑﺎ اﺛﺮات ﺳﻤﯽ ﺧﻮد ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﭘﺮاﮐﺴﯿﺪاﺳﯿﻮن ﻟﯿﭙﯿﺪ
ﻫﺎي ﻏﺸﺎﯾﯽ و در ﻧﻬﺎﯾﺖ ﻓﯿﺒﺮوز ﮐﺒﺪي ﻣﯽ ﺷﻮد )41, 51(. از آن ﺟﺎ ﮐﻪ اﺗﯿﻮﻟﻮژي DLFAN ﭼﻨﺪ ﻋﺎﻣﻠﯽ اﺳﺖ، اﮐﺜﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﻪ اﻫﻤﯿﺖ
ﻧﻘﺶ ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي ژﻧﺘﯿﮑﯽ در ﺗﻌﯿﯿﻦ رﯾﺴﮏ ﺑﯿﻤﺎري اﺷﺎره داﺷﺘﻪ اﻧﺪ)3(و ﺳﻬﻢ ژﻧﺘﯿﮏ در ﺑﺮوز اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري 93% ﺑﺮآورد ﺷﺪه اﺳﺖ)7(. از
ﺟﻤﻠﻪ ژن ﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ ارﺗﺒﺎط آﻧﻬﺎ ﺑﺎ ﺑﯿﻤﺎري ﮐﺒﺪ ﭼﺮب ﻏﯿﺮ اﻟﮑﻠﯽ ﻣﻮرد ارزﯾﺎﺑﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻣﯽ ﺗﻮان ﺑﻪ ، 3ALPNP، 3COPA
cigrenerda3-β و RAPP ﻫﺎ اﺷﺎره ﻧﻤﻮد )3(. ژن آدﯾﭙﻮﻧﮑﺘﯿﻦ ﺑﺮ ﺑﺎزوي ﺑﻠﻨﺪ ﮐﺮوﻣﻮزوم 3 ﻗﺮار دارد و 975.1 ﮐﯿﻠﻮ ﺑﺎز ﻃﻮل
داﺷﺘﻪ، داراي 3 اﮔﺰون ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. ﻧﻘﻄﻪ ﺷﺮوع روﻧﻮﯾﺴﯽ در اﮔﺰون 2 ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﮐﺪ ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ اﯾﻦ ژن 442 آﻣﯿﻨﻮاﺳﯿﺪ داﺷﺘﻪ و
41462 داﻟﺘﻮن وزن دارد. وارﯾﺎﻧﺘﻬﺎي ژﻧﺘﯿﮑﯽ ﺑﻪ ﺻﻮرت در ﻣﻨﺎﻃﻖ ﭘﺮوﻣﻮﺗﻮري و اﮔﺰوﻧﯽ اﯾﻦ ژن ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ ﭼﺎﻗﯽ دﯾﺎﺑﺖ و
ﺳﻨﺪرم ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ در ارﺗﺒﺎط ﻫﺴﺘﻨﺪ. ژن ﺑﺎ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ 54+ اﮔﺰون 2 ﮐﻪ در ژن آدﯾﭙﻮﻧﮑﺘﯿﻦ اﺗﻔﺎق ﻣﯽ اﻓﺘﺪ
ﺑﺎﻋﺚ ﺗﻐﯿﯿﺮ در اﺳﯿﺪ اﻣﯿﻨﻪ ﻧﻤﯽ ﮔﺮدد ﭘﻠﯽ ﻣﺮﻓﯿﺴﻢ ﺑﺮ اﺳﭙﻼﯾﺴﯿﻨﮓ وﭘﺎﯾﺪاري ANRm ﺗﺎﺛﯿﺮ ﮔﺬاﺷﺘﻪ و ﻣﯿﺰان ﺑﯿﺎن ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ در ﺳﻄﺢ
ﺳﺮﻣﯽ را ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯽ ﯾﺎﺑﺪ.آدﯾﭙﻮﻧﮑﺘﯿﻦ ﻧﯿﺰ از ﺟﻤﻠﻪ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎﯾﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ از ﺑﺎﻓﺖ ﭼﺮﺑﯽ ﺗﺮﺷﺢ ﺷﺪه و ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﯽ آن در اﻓﺮاد ﭼﺎق
ﮐﺎﻫﺶ ﭼﺸﻤﮕﯿﺮي را ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﺪ)02( و ﯾﮑﯽ از آدﯾﭙﻮ ﺳﺎﯾﺘﻮﮐﺎﯾﻦ ﻫﺎﯾﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﺎ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ و دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع 2 ﻣﺮﺗﺒﻂ
اﺳﺖ)12, 22(.ﺑﻪ ﻋﻼوه آدﯾﭙﻮﻧﮑﺘﯿﻦ در ﺗﻨﻈﯿﻢ ﺗﺮﺷﺢ ﻓﺎﮐﺘﻮر ﻧﮑﺮوز ﺗﻮﻣﻮر )FNT( ﻧﯿﺰ ﺷﺮﮐﺖ ﻣﯿﮑﻨﺪ)32( و ﺑﺎ اﻟﺘﻬﺎب و ﻓﯿﺒﺮوز ﮐﺒﺪي
ﻣﺮﺗﺒﻂ اﺳﺖ)42, 52(. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ در ﺷﺮاﯾﻂ ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺑﺪن، آدﯾﭙﻮﻧﮑﺘﯿﻦ ﻋﻼوه ﺗﺎﺛﯿﺮ ﺑﺮ ﻧﺤﻮه ﻋﻤﻠﮑﺮد اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ، در ﻫﻤﻮﺳﺘﺎز اﻧﺮژي و
ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻢ ﻟﯿﭙﯿﺪ و ﮔﻠﻮﮐﺰ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﯽ را ﺑﺎزي ﻣﯽ ﮐﻨﺪ)62(. ﻣﺮور ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﻧﺠﺎم ﺷﺪه: ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺘﻌﺪدي ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ ﮐﻪ ﭘﻠﯽ
ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ ﺗﮏ ﻧﻮﮐﻠﺌﻮﺗﯿﺪي ژن آدﯾﭙﻮﻧﮑﺘﯿﻦ در اﮔﺰون اﯾﻨﺘﺮون +672 ﺑﺎ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ و ﺷﯿﻮع دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع 2 ﻣﺮﺗﺒﻂ اﺳﺖ)72-92(.
stneitap revil yttaf cilohocla-non ni ecnatsiser nilusni htiw msihpromylop eneg nitcenopidA ni G54+T neewteb pihsnoitaler fo ydutS 9102/52/21
31/01 #15220041=edoCretsam&0001=edoc_tnemucodbew?noitca.daol/tnemucodbew/ri.ca.smuq.src
ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﮐﻪ در ﺳﺎل 9002 ﺗﻮﺳﻂ egihsukoT و ﻫﻤﮑﺎران ﺑﺎ ﻫﺪف ﺑﺮرﺳﯽ ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ ﻫﺎي ﺗﮏ ﻧﻮﮐﻠﻮﺗﯿﺪي آدﯾﭙﻮﻧﮑﺘﯿﻦ
ﺑﺮ روي 911 ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ DLFAN اﻧﺠﺎم ﺷﺪ، ﻧﺸﺎن داد ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ ﺗﮏ ﻧﻮﮐﻠﺌﻮﺗﯿﺪي +54 و +672 ادﯾﭙﻮﻧﮑﺘﯿﻦ ﺑﺎ ﻓﯿﺒﺮوز ﮐﺒﺪي و
ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﻣﺮﺗﺒﻂ اﺳﺖ)03(. در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﮐﻪ ﺗﻮﺳﻂ ossuM و ﻫﻤﮑﺎران در ﺳﺎل 7002 ﺑﺎ ﻫﺪف ﺑﺮرﺳﯽ ﺷﯿﻮع ﭘﻠﯽ
ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ ﺗﮏ ﻧﻮﮐﻠﻮﺗﯿﺪي آدﯾﭙﻮﻧﮑﺘﯿﻦ ﺑﺮ روي 07 ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﮐﺒﺪ ﭼﺮب ﻏﯿﺮ اﻟﮑﻠﯽ و 07 ﻧﻔﺮ ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ، ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ
ﻧﺸﺎن داد ﺷﯿﻮع ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ ﺗﮏ ﻧﻮﮐﻠﻮﺋﯿﺪي 54 TT و TG672 در اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪDLFAN ﺷﺎﯾﻊ ﺗﺮ اﺳﺖ و ﺑﺎ ﺷﺪت ﺑﯿﻤﺎري ﮐﺒﺪي
ﻣﺮﺗﺒﻂ اﺳﺖ)13(. ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺣﺎﺻﻞ از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪITNELAV و ﻫﻤﮑﺎران در ﺳﺎل 2002 ﺑﺮوي 99 ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﮐﺒﺪ ﭼﺮب ﻏﯿﺮ اﻟﮑﻠﯽ و 271
ﻧﻔﺮ ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل ﻧﺸﺎن داد ﺷﯿﻮع ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ 832- αFNT در ﺑﯿﻤﺎران در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل ﺑﺎﻻﺗﺮ و ﺑﺎ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ
ﻣﺮﺗﺒﻂ اﺳﺖ)23(. در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﮐﻪ در ﺳﺎل 7002 ﺗﻮﺳﻂ egihsukoT و ﻫﻤﮑﺎران ﺑﺮروي 201 ﺑﯿﻤﺎر )ﮐﺪام ﻧﻮع ﺑﯿﻤﺎري؟( و 001
ﻧﻔﺮ ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل اﻧﺠﺎم ﺷﺪ ﭘﺮوﻣﻮﺗﻮر FNT در ﻣﮑﺎن ﻫﺎي _1301, _368, _758, _803, _832ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ و ﻧﺘﺎﯾﺞ
اﺣﺘﻤﺎل ارﺗﺒﺎط اﯾﻦ ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ را ﺑﺎ ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﺑﯿﻤﺎري ﻧﺸﺎن داد)33(. در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ olliruM و ﻫﻤﮑﺎران در ﺳﺎل 1102 ﺑﺮ روي 86
ﺑﯿﻤﺎر و 001 ﻧﻔﺮ ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل ﺑﯿﻦ 832-αFNTو DLFAN ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﯽ دار ﯾﺎﻓﺖ ﺷﺪ)43(. در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪuohZ و ﻫﻤﮑﺎران در ﺳﺎل
9002 ﺑﺮ روي 711 ﺑﯿﻤﺎر و 711 ﺳﺎﻟﻢ ، ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﯽ داري ﺑﯿﻦ 832-αFNT و 54-nitcenopida ﺑﺎ اﺳﺘﻌﺪاد ﺑﻪ DLFAN ﺑﻪ
دﺳﺖ آﻣﺪ)53(. SOR ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺗﺮﺷﺢ ﺳﺎﯾﺘﻮﮐﺎﯾﻦ ﻫﺎﯾﯽ از ﻗﺒﯿﻞ α-FNTﻣﯽ ﮔﺮدد)41( و اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ در اﻓﺮاد ﺑﺎ
آدﯾﭙﻮﻧﮑﺘﯿﻦ ﭘﺎﯾﯿﻦ، اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ ﯾﺎﺑﺪ)63(.ﺳﯿﺴﺘﻢ دﻓﺎع آﻧﺘﯽ اﮐﺴﯿﺪاﻧﯽ ﺑﺪن از ﺳﻠﻮل ﻫﺎ در ﺑﺮاﺑﺮ اﯾﻦ اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ
)73(. ﻟﺬا ﺑﺮ اﺳﺎس ﺟﺴﺘﺠﻮ ﻫﺎي اﻧﺠﺎم ﯾﺎﻓﺘﻪ، ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﻘﺶ ﭼﺎﻗﯽ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮑﯽ از رﯾﺴﮏ ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي
DLFAN اﺳﺖ و ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﯾﻨﮑﻪ در زﻣﯿﻨﻪ دﺧﺎﻟﺖ ژﻧﺘﯿﮑﯽ آدﯾﭙﻮﻧﮑﺘﯿﻦ و ارﺗﺒﺎط آن ﺑﺎ وﺿﻌﯿﺖ اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ در اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﮐﺒﺪ ﭼﺮب
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي اﻧﺠﺎم ﻧﯿﺎﻓﺘﻪ اﺳﺖ؛ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽ رﺳﺪ اﻧﺠﺎم اﯾﻦ ﮔﻮﻧﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﺘﻮاﻧﺪ ﭼﺸﻢ اﻧﺪاز ﻫﺎي ﺑﺎ ارزﺷﯽ را ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر درك اﺳﺘﻌﺪاد
ژﻧﺘﯿﮑﯽ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎ ﻓﺮاﻫﻢ ﻧﻤﺎﯾﺪ و ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺑﻬﺒﻮد ﺗﺸﺨﯿﺺ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ و ﻣﺪﯾﺮﯾﺖ ﺑﻬﺘﺮ ﺑﯿﻤﺎران ﮔﺮددﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ
اﻧﺠﺎم ﭘﮋوﻫﺶ در اﯾﻦ زﻣﯿﻨﻪ ﺿﺮوري ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽ رﺳﺪ و ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﮐﻨﻮﻧﯽ ﻧﯿﺰ ﺑﺮ اﯾﻦ اﺳﺎس ﺻﻮرت ﺧﻮاﻫﺪ ﮔﺮﻓﺖ.
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